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Επίδραση της Ενδοκοιλιακής Πίεσης
στη Νεφρική Λειτουργία

ΓΕΩΡΓΙΟΣ ΚΟΤΣΟΒΟΛΗΣ ΘΕΟΔΟΣΗΣ ΠΑΠΑΒΡΑΜΙΔΗΣ,
ΙΩΑΝΝΗΣ ΠΛΙΑΚΟΣ, ΔΗΜΗΤΡΗΣ ΓΚΙΝΑΣ

Ο νεφρός είναι ένα από τα πρώτα όργανα που επηρεάζονται όταν ένας ασθενής εμφανίσει ενδοκοιλιακή υπέρταση. Η 
αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση προκαλεί οξεία νεφρική βλάβη είτε επηρεάζοντας άμεσα το νεφρό είτε έμμεσα, επιδρώ-
ντας στο κυκλοφορικό σύστημα. Η λήψη μέτρων για την αντιμετώπιση της ενδοκοιλιακής υπέρτασης θα συμβάλει και 
στη βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας.

Λέξεις Κλειδιά: Ενδοκοιλιακή υπέρταση, σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος, οξεία νεφρική βλάβη

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ως ενδοκοιλιακή υπέρταση (ΕΥ) ορίζεται η κατάσταση 
κατά την οποία η τιμή της ενδοκοιλιακής πίεσης (ΕΠ) εί-
ναι μεγαλύτερη από 12mmHg. Όταν η πίεση υπερβεί τα 
20mmHg και ο ασθενής εμφανίσει ανεπάρκεια ενός ορ-
γάνου, τότε η κλινική του κατάσταση χαρακτηρίζεται ως 
σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος (ΣΚΔ).1,2 Το ΣΚΔ 
μπορεί να προκαλέσει βλάβη στη λειτουργία όχι μόνο 
οποιουδήποτε ενδοκοιλιακού οργάνου αλλά και σε όργανα 
που βρίσκονται εκτός της κοιλίας και σχετίζεται άμεσα με 
αυξημένη θνησιμότητα και θνητότητα σε πολλές κατηγο-
ρίες ασθενών.2,3

Ο νεφρός είναι ένα από τα πρώτα όργανα που δυσλειτουρ-
γούν σε περίπτωση ΕΥ και η οξεία νεφρική βλάβη, όπως 
αυτή ορίζεται σύμφωνα με τα κριτήρια RIFLE4 (πίνακας 
1) ή τα κριτήρια που έχουν οριστεί από το Acute Kidney 
Injury Network5 (πίνακας 2), θεωρείται ως ένα από τα πιο 
σημαντικά πρώιμα κλινικά σημεία αυξημένης ΕΠ.6,7 Μά-
λιστα προτείνεται από ορισμένους συγγραφείς ότι κάθε 
ασθενής με διατεταμένη κοιλία και ολιγουρία πρόσφατης 
έναρξης, με συνοδό μη αιτιολογούμενη αναπνευστική 
ανεπάρκεια, θα πρέπει να θεωρείται ότι πάσχει από ΕΥ/
ΣΚΔ.6

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Πίνακας 1: Κριτήρια RIFLE για τη διάγνωση της νεφρικής βλάβης 
 Κρεατινίνη Παραγωγή 

ούρων 
(Risk) Κίνδυνος νεφρικής βλάβης 0,3mg/dl αύξηση <0,5ml/kg/h για 

>6h 

(Injury) Νεφρική βλάβη 2Χ αρχική τιμή <0,5ml/kg/h για 
>12h 

(Failure) Νεφρική ανεπάρκεια 3Χ αρχική τιμή ή 0,5mg/dl 
αύξηση αν είναι>4mg/dl 

Ανουρία για > 
12h 

(Loss) Απώλεια νεφρικής λειτουργίας Νεφρική ανεπάρκεια για >4 
εβδομάδες 

 

(End-stage) Τελικού σταδίου νεφρική 
ανεπάρκεια 

Νεφρική ανεπάρκεια για >3 
μήνες 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 2: Κριτήρια του Acute Kidney Injury Network για τη σταδιοποίηση της οξείας νεφρικής 
βλάβης 

Στάδιο Κριτήρια με βάση την τιμή κρεατινίνης 
πλάσματος 

Κριτήρια με βάση την παραγωγή 
ούρων 

1 Αύξηση ≥ 0,3mg/dl η 150-200% της 
αρχικής τιμής 

<0,5ml/kg/h για τουλάχιστον 6h 

2 Αύξηση 200-300% της αρχικής τιμής 
<0,5ml/kg/h για τουλάχιστον 12h 

3 Αύξηση ≥300% της αρχικής τιμής ή τιμή 
≥4mg/dl με οξεία αύξηση τουλάχιστον κατά 
0,5mg/dl 

<0,3ml/kg/h για τουλάχιστον 24h ή 
ανουρία για τουλάχιστον 12h 
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΤΕΚΜΗΡΙΩΣΗ
Οι επιπτώσεις της ΕΥ έχουν περιγραφεί εδώ και πάνω 
από έναν αιώνα και η συσχέτισή της με τη νεφρική δυ-
σλειτουργία ήταν από τις πρώτες που παρατηρήθηκαν. Ο 
Wendt, το 1897 διαπίστωσε ότι η ΕΥ ελάττωνε την πα-
ραγωγή ούρων8 ενώ οι Bradley και Bradley, το 1947 δη-
μοσίευσαν μία εκτενή πειραματική μελέτη με την οποία 
περιγράφουν την επίδραση της ΕΥ στην άρδευση και τη 
λειτουργία των νεφρών.9 Έκτοτε αρκετοί ερευνητές έχουν 
καταλήξει στα ίδια συμπεράσματα μελετώντας την ΕΥ 
τόσο σε πειραματικά μοντέλα10 όσο και σε βαρέως πά-
σχοντες ασθενείς.11,12 Σε μία μεγάλη προοπτική μελέτη 
η ΕΥ διαπιστώθηκε ότι αποτελεί ξεχωριστό παράγοντα 
νεφρικής δυσλειτουργίας σε ασθενείς που νοσηλεύονται 
στη ΜΕΘ με λόγο πιθανοτήτων 2,96.13 Οι Dalfino και συν 
μελέτησαν μέσα σε χρονικό διάστημα 6 μηνών τη σχέ-
ση μεταξύ ΕΥ και οξείας νεφρικής ανεπάρκειας (ΟΝΑ), 
όπως αυτή ορίζεται με τα κριτήρια RIFLE. Σύμφωνα με 
τα ευρήματά τους η ΕΥ ήταν ο ισχυρότερος προγνωστικός 
παράγοντας για την ανάπτυξη ΟΝΑ και μάλιστα τιμές με-
γαλύτερες των 12mmHg είχαν την καλύτερη ευαισθησία 
(91.3%) και ειδικότητα (67%).14 Επιπλέον, οι Vidal και 
συν διαπίστωσαν ότι οι ασθενείς της ΜΕΘ με ΕΥ, εκτός 
από περισσότερα επεισόδια νεφρικής δυσλειτουργίας, εί-
χαν και μεγαλύτερη θνητότητα.15 Εκτός από τους ασθενείς 
της ΜΕΘ, η ΕΥ προκαλεί έκπτωση της νεφρικής λειτουρ-
γίας και σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επείγουσες 
ενδοκοιλιακές επεμβάσεις13,16, μεταμόσχευση ήπατος17, 
μεταμόσχευση νεφρών18 αλλά και σε ασθενείς με οξεία 
καρδιακή ανεπάρκεια.19

Εκτός από τις παραπάνω μελέτες που καταδεικνύουν την 
άμεση συσχέτιση νεφρικής δυσλειτουργίας και ΕΥ, υπάρ-
χουν και στοιχεία που προκύπτουν από την επίδραση στη 
νεφρική λειτουργία παρεμβάσεων που ελαττώνουν την 
ΕΥ.1 Σε μία ανασκόπηση 10 μελετών, που εξέτασαν τα 
αποτελέσματα της αποσυμπιεστικής λαπαροτομίας στην 
ΕΥ, στις περισσότερες από αυτές διαπιστώθηκε αύξηση 
της παραγωγής ούρων μετά τη μείωση της ΕΠ.20 Τέλος, 

και άλλες μη χειρουργικές παρεμβάσεις που ελαττώνουν 
την ΕΠ, όπως η παρακέντηση ασκιτικού υγρού και η χο-
ρήγηση νευρομυϊκών αποκλειστών, μπορούν να βελτιώ-
σουν τη νεφρική λειτουργία.1 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ
Τα παραπάνω στοιχεία από μελέτες τεκμηριώνουν το γε-
γονός ότι η νεφρική λειτουργία του ασθενούς επιδεινώνε-
ται όταν αυτός αναπτύξει ΕΥ. Διάφορες θεωρίες υπάρχουν 
για τους μηχανισμούς με τους οποίους η αυξημένη ΕΠ 
προκαλεί νεφρική δυσλειτουργία, οι οποίοι μπορεί να επι-
δρούν είτε άμεσα στο νεφρό είτε έμμεσα, μέσω επίπτωσης 
στο κυκλοφορικό σύστημα που είναι υπεύθυνο για την άρ-
δευσή του.
Όσον αφορά την άμεση επίδραση της ΕΥ στο νεφρό, επι-
σημαίνεται ότι η ανατομική θέση του οργάνου στο οπί-
σθιο τμήμα του οπισθοπεριτοναϊκού χώρου το καθιστά 
εξαιρετικά ευάλωτο σε οποιασδήποτε βαρύτητας αύξηση 
της ΕΠ.21 Επίσης τονίζεται ότι η πίεση άρδευσης του νε-
φρού ορίζεται ως η διαφορά μεταξύ μέσης αρτηριακής πί-
εσης (ΜΑΠ) και ΕΠ. Συνεπώς η ΕΥ ελαττώνει την πίεση 
άρδευσης των νεφρού. Μάλιστα, η νεφρική λειτουργία 
επιδεινώνεται πολύ νωρίς, σε τιμές ΕΠ πολύ μικρότερες 
από αυτές που προκαλούν σύνδρομο κοιλιακού διαμερί-
σματος.22

Η αύξηση της ΕΠ προκαλεί συμπίεση των αγγείων σε επί-
πεδο μικροκυκλοφορίας προκαλώντας ισχαιμία λόγω με-
ταβίβασης της πίεσης στις αρτηρίες αλλά και οίδημα λόγω 
ανεπαρκούς φλεβικής παροχέτευσης του αίματος.23,24 Το 
μετασπειραματικό ενδονεφρικό αγγειακό δίκτυο είναι 
ένα σύστημα χαμηλών πιέσεων. Είναι αναμενόμενο λοι-
πόν ότι η αύξηση της ΕΠ σε 15mmHg, θα οδηγήσει σε 
σημαντική ενδονεφρική φλεβική συμφόρηση η οποία με 
τη σειρά της θα επηρεάσει την αρτηριακή αιματική ροή, 
την άρδευση του νεφρικού φλοιού και το ρυθμό σπειρα-
ματικής διήθησης7 και ιδιαίτερα σε συνθήκες ΣΚΔ, όπου 
η αντίσταση των νεφρικών αγγείων μπορεί να αυξηθεί μέ-
χρι και 555%.25 Τα παραπάνω προκύπτουν και από μελέ-
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ούρων 
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τες με πειραματικά μοντέλα ΕΥ σε ζώα.26,27 Μάλιστα σε 
μία πολύ ενδιαφέρουσα μελέτη οι Stone και Fulenwider 
προκάλεσαν νεφρική ισχαιμία σε ζώα αποκλείοντας την 
κοιλιακή αορτή και αφαίρεσαν την κάψα στον έναν από 
τους δύο νεφρούς. Ο νεφρός στον οποίο διατηρήθηκε η 
κάψα παρουσίαζε σημαντικά μεγαλύτερη διαταραχή στη 
λειτουργία του σε σχέση με τον άλλο νεφρό. Οι ερευνητές 
λοιπόν συμπέραναν ότι η πίεση στο νεφρικό παρέγχυμα 
ενός νεφρού που εμφανίζει διαταραχή ισχαιμίας-επαναι-
μάτωσης, και η οποία προσεγγίζει κλινικά την επίδραση 
της ΕΥ στο νεφρό, παίζει σημαντικό ρόλο στην παθοφυ-
σιολογία της νεφρικής βλάβης χρησιμοποιώντας τον όρο 
«σύνδρομο νεφρικού διαμερίσματος».28 Μάλιστα η συμ-
μετοχή μετανεφρικών παθοφυσιολογικών μηχανισμών, 
όπως η συμπίεση των ουρητήρων, δε θεωρείται σημαντική 
αφού η τοποθέτηση stent σε αυτούς δεν είχε αποτέλεσμα 
στην αποτροπή της νεφρικής βλάβης.25

Τέλος, θα πρέπει να τονιστεί ότι με βάση την εξίσωση του 
Starling, σε έναν φυσιολογικό νεφρό η κλίση πίεσης που 
προκαλεί τη σπειραματική διήθηση εξαρτάται σε πολύ με-
γάλο βαθμό από τη διαφορά της υδροστατικής πίεσης με-
ταξύ της αρτηρίας που εισέρχεται στην κάψα του Bowman 
(πίεση άρδευσης=ΜΑΠ-ΕΠ) και του διάμεσου χώρου του 
νεφρικού σωληναρίου, που είναι σχεδόν μηδενική. Συνε-
πώς η ΕΥ μπορεί να αυξήσει την υδροστατική πίεση στην 
κάψα και να ελαττώσει την κλίση πίεσης άρα και το ρυθμό 
σπειραματικής διήθησης αν και η συγκεκριμένη θεωρία 
δεν έχει αποδειχθεί ακόμα πειραματικά.21

Όσον αφορά τους έμμεσους μηχανισμούς με τους οποίους 
η ΕΥ επιδρά στη νεφρική λειτουργία, αυτοί αφορούν κυρί-
ως στο κυκλοφορικό σύστημα. Όσο αυξάνεται η ΕΥ ελατ-
τώνεται το προφορτίο, τόσο λόγω συμπίεσης της κάτω 
κοίλης φλέβας όσο και των φλεβών των κάτω άκρων.21 
Παράλληλα, δεδομένου ότι σύμφωνα με πειραματικά μο-
ντέλα το 20-80% της ΕΠ μεταφέρεται στο θώρακα29, η 
αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης λόγω μετακίνησης του 
διαφράγματος κρανιακά, προκαλεί με τη σειρά της συ-
μπίεση της καρδιάς, μείωση του τελοδιαστολικού όγκου, 
αύξηση της πίεσης ενσφήνωσης των πνευμονικών τριχοει-
δών και της κεντρικής φλεβικής πίεσης και ελάττωση της 
καρδιακής παροχής ακόμα και πριν επηρεαστεί η ΜΑΠ7. 
Η αύξηση της πίεσης σε όλο το αγγειακό δίκτυο συνεπά-
γεται αύξηση του μεταφορτίου, η οποία επιδεινώνεται από 
την ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσί-
νης-αλδοστερόνης λόγω της νεφρικής υποάρδευσης. Προ-
φανώς οι παραπάνω επιπτώσεις είναι πολύ πιο σοβαρές σε 
βαρέως πάσχοντες ασθενείς που νοσηλεύονται σε ΜΕΘ 
και στους οποίους συχνά συνυπάρχουν διαταραχές του 
κυκλοφορικού, υπογκαιμία και/ή μηχανικός αερισμός με 
υψηλές πιέσεις αεραγωγών.21

Τέλος, πειραματικά δεδομένα σχετίζουν την αύξηση της 
ΕΠ σε επίπεδα πάνω από 20mmHg με αύξηση των επι-

πέδων φλεγμονωδών κυτοκινών στο αίμα30 ενώ διάφορες 
μελέτες έχουν προσπαθήσει να μελετήσουν τη σχέση με-
ταξύ ΕΥ και ηπατονεφρικού συνδρόμου.31,32

Συμπερασματικά λοιπόν η ΕΥ επηρεάζει τόσο άμεσα όσο 
και έμμεσα τη νεφρική λειτουργία. Φαίνεται πως αρχικά η 
ενδονεφρική φλεβική συμφόρηση είναι ο κύριος μηχανι-
σμός με τον οποίο προκαλείται οξεία νεφρική βλάβη αλλά 
όσο η τιμή της ΕΠ αυξάνεται και πλησιάζει στα επίπεδα 
του ΣΚΔ επιπλέον μηχανισμοί επιδρούν, όπως η ελάττωση 
της καρδιακής παροχής και της ΜΑΠ, η αύξηση των επι-
πέδων κατεχολαμινών και αγγειοτενσίνης αλλά πιθανώς 
και μεσολαβητών της φλεγμονής.7

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ
Η ελάττωση της τιμής της ΕΠ και η βελτίωση της ευεν-
δοτότητας της κοιλίας αποτελούν τους θεραπευτικούς 
στόχους για τη βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας των 
ασθενών με ΕΥ.33 Αυτό μπορεί να επιτευχθεί είτε με χει-
ρουργικές είτε με μη χειρουργικές παρεμβάσεις όπως 
αναλυτικά περιγράφεται σε άλλο κεφάλαιο αυτού του 
τεύχους. Ιδιαίτερη σημασία δίνεται στη διαχείριση των 
ενδοφλέβιων υγρών των ασθενών με ΕΥ και ολιγουρία. Η 
ανεπαρκής χορήγηση υγρών, ιδίως σε συνθήκες κυκλοφο-
ρικής καταπληξίας, μπορεί να συνεπάγεται και ανεπαρκή 
άρδευση των νεφρών. Από την άλλη όμως η επιθετική χο-
ρήγηση υγρών μπορεί να βελτιώσει την καρδιακή παροχή 
αλλά όχι και την άρδευση των ενδοκοιλιακών οργάνων.34 
Η επιπλέον αύξηση του όγκου του συμφορημένου λόγω 
της ΕΥ φλεβικού δικτύου του νεφρού, πιθανώς να επιδει-
νώσει την υποάρδευση του νεφρικού φλοιού. Επιπλέον, το 
θετικό ισοζύγιο προσλαμβανόμενων και αποβαλλόμενων 
υγρών αποτελεί τον πιο σημαντικό παράγοντα κινδύνου 
για αύξηση της ΕΠ.35–38 Άρα λοιπόν η χορήγηση των εν-
δοφλέβιων υγρών θα πρέπει να καθοδηγείται όχι μόνο από 
το αιμοδυναμικό monitoring αλλά και από το monitoring 
της ΕΠ21,33 προκειμένου να αποφευχθεί η επιδείνωση της 
νεφρικής λειτουργίας είτε λόγω ανεπαρκούς καρδιακής 
παροχής είτε λόγω αύξησης της ΕΠ.
Όσον αφορά το ρόλο της εξωνεφρικής κάθαρσης στους 
ασθενείς με ΕΥ, δεν υπάρχουν ακόμα πολλά δεδομένα για 
αυτήν την κατηγορία των ασθενών.7 Πάντως η έναρξη 
της εξωνεφρικής κάθαρσης νωρίς σε βαρέως πάσχοντες 
ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια φαίνεται να βελ-
τιώνει τη θνητότητα, να ελαττώνει τη συνολική διάρκεια 
που απαιτείται η κάθαρση και να μειώνει το κίνδυνο για 
χρόνια νεφρική ανεπάρκεια.39–41 Τέλος η χρήση της φου-
ροσεμίδης φαίνεται πως μπορεί να βελτιώσει τη νεφρική 
λειτουργία σε ασθενείς με ΕΥ και παραγωγή ούρων, όχι 
μέσω άμεσης επίδρασης στο νεφρό αλλά συμβάλλοντας 
στην αποσυμφόρηση της κοιλιάς, τη βελτίωση της ευεν-
δοτότητάς της και τη μείωση της ΕΠ.35
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

ABSTRACT 
Effect of intra-abdominal hypertension on renal function.
Georgios  Kotsovolis, Theodosios Papavramidis, Ioannis Pliakos, Dimitrios Ginas  

The kidney is one of the first organs affected when a patient develops intra-abdominal hypertension. Increased abdominal 
pressure causes acute kidney injury either directly or indirectly, by compromising the circulatory system. Treatment of 
intra-abdominal hypertension can restore normal renal function.

Key words: Intra-abdominal hypertension, abdominal compartment syndrome, acute kidney injury

ΕΠΙΛΟΓΟΣ
Η νεφρική δυσλειτουργία αποτελεί μία από τις πρώτες εκ-
δηλώσεις στους ασθενείς που πάσχουν από ΕΥ/ΣΚΔ και 
προκαλείται με διάφορους μηχανισμούς. Οι γιατροί που 
διαχειρίζονται αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει να έχουν 

υπόψη τους ότι η στοχευμένη χορήγηση υγρών και η 
έγκαιρη βελτίωση της κοιλιακής ευενδοτότητας είναι ση-
μαντικοί παράγοντες για την αποκατάσταση της φυσιολο-
γικής λειτουργίας του νεφρού.
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